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Nirgends kommen so pregnant die feineren StSrungen der Struktur- 
ausbridung fin Zentralnervensystem zur Geltung wie gerade fin Klein- 
him. Bei dem fast schematisehen Aufbau, der charakteristischen morpho- 
logischen Differenzierung der Zellenelemente und dem wohlbekannten 
typischen Bride des Fibrillenmpparates wtirde die kleinste Anomalie 
sofort muffallen. Gegenfiber tier GroBhirnrinde ffigt sieh hier die struk- 
turelle Ausbildung der Rinde sozusmgen einem einzigen System, don 
Purkin]esehen Zellen naeh, die wir - -  mit Reeht - -  ffir die dominierenden 
Elemente des Kleinhirns halten. Denn einerseits ]mufen die gesmmten 
Mferentien der Kleinhi~lrinde le~zten Endes den Purkin]esehen Zellen 
zu - -  teris direkt, teris durch Umschmltungen - -  anderersei*s wieder 
verkSrpert das Purk~a]esche System - -  naeh unserem heutigen Wissen 
- -  auch die gesamte Efferenz der Kleinhirnrinde. Diese aussehlmg- 
gebende Rolle sehen wir much unter pmthologischen Verh~ltnissen bei den 
Systemerkrankungen des Kleinhirns und sprechen dann ihrer Ver- 
schonung bzw. ZerstSrung gemaB - -  nmch Bielschowsky - -  fiber zentri- 
petalen bzw. zentrifugmlen Degenermtionstyp. Die groBe funktionelle 
Bedeutung dieses Systems geht mit der gmnz hochstehenden und beson- 
deren morphologisehen Dffferenzierung der Elemente einher. Wit kennen 
kein anderes l~euronensystem, dessen Elemente in dieser mrchitektoni- 
sehen Genauigkeit sich anein~nder reihen und in der Entwicklung ihrer 
komplizierten Protoplasmafortsatze so strenge Orientierung aufweisen 
wiirde. Germde dadurch verraten sieh die verschiedensten Eniwicklungs- 
st5rungen der Pur/cin]eschen Zellen besonders leicht und das is~ much 
der Grund, warum diese Zellen bei den dysgenetischen Forsehungen 
zumeist don Mittelpunkt der Untersuchungen und Diskussionen bil- 
deten. Doch wir mfissen noch auf einen mnderen wichtigen Tmr 
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hinweisen. Wit  wissen, d~8 die Purlcin]eschen Elemente ~ viclleicht 
gerade infolge ihrer spezifischen und verh~ltnism~Big sps Differen- 
zierung - -  ffir die verschiedenen dysgenetischen Vers besonders 
prgdestiniert r und dab sie bei der Beurteilung der Entwick- 
lungsst6rung in manchen F~llcn als Indicator benii tzt  werden kSnnen. 

Auf Grund dieser f~berlegungen erschien uns ffir bcgriindet, die 
St6rungen der Ausbildung Purkinjescher Elemente zusammenfassend 
zu fiberblicken; dies um so mehr, da in den letzteren Zeiten wiederholt 
solche Bestrebungen laut gewordcn sind, die gerade die dysgenetische 
Bedeutung verschiedener Erscheinungen - -  so z. B. Verlagcrung, atypi- 
sche Form, Doppelkernigkeit usw. - -  bezweifeln und diese als Folge 
sekunds Vorgs erkl~ren wollten (Schob, W. Huber, 

~Unser Untersuchungsmaterial bildeten ungef~hr 60 Kleinhirne. 
Was den technischen Tell 4er Aufarbeitung anbelangt, verwendeten 
wir in erster Linie die Fibrillenimlor~gnationsmethoden uncl zwar die 
Ca]alsche und die Bielschowskysche Silberimprs an Gefrier- 
schnitten und im Block. In  den meisten Fs beniitzten wit das Ca]al- 
sche Hy4rochinonsilber-Verf~hren nach Formalinfixierung ~uf dicken 
Gefrierschnitten. Diese ~e thode  - -  die wir als d~s souvers F~rbungs- 
verfahren der Kleinhirnrinde bezeichnen w i i r d e n -  fibcrfltigelt ihrer 
Einfachhcit,  Schnelligkeit und Imprs wegcn 
alle die anderen. Die Sch~fitte bi t ten infolge ihrer Dicke in der Dar- 
stellung der einzelnen Verbindungen weir mehr als das Bielschowsky- 
Verfahren. Dabei ist erws dab gewisse Elcmentc der Klein- 
hirnrinde, so z. B. die Moosfaserendigungen in den cerebellarcn Glo- 
men]Ms, nut  diese Methode zur Darstellung bringt. 

In  erster Reihe wollen wit die Anomalien der Lage, Form und Struk- 
fur  des Zellk6rpers, dann gcwisse A r t e n d e r  Den4riten- uncl Axonen- 
abweichungen besprechen, inzwischen abet auch Gelegenheit linden, 
zu der Frage der normalen und pathologischen Fibrillenstruktur tier 
Kleinhirnrinde einiges beizutragen. 

Vor allem sollen kurz unsere Fs folgen: 
1. Schizophrenic, 37 Jahre air. Verlagerte Purkin]esche Zellen in geringer Zahl, 

doploelkernige sind nicht sichtbar. Schnittweise ~ngefahr 10--15 torloedofSrmige 
AxonenschweUungen, h~ufig auch in der Molekularschicht. An den Dendriten 
zahlreiche kaktusi~hnliche Gebilde. 

2. Schizophrenic, 40 Jahre alt. ~u~erst zahlreiche heterotope, atypische 
Purkin]esche Zellen, bier und da auch im Granulosum. 4--5 Torpedos in einem Pri~- 
parat. An dem PIauptdendrit einer atypisch verlagerten Zelle befindet sich ein 
sag. ,,Arcaute-Ph~nomen". Ein typischer und ein unregelmi~l~ig ver~stelnder Kaktus. 

3. Schizophrenic, 16 Jahre alt. Die Zahl der heterotopea Zellen ist gering, 
abet sic kommen auch in der K6rnerschicht vor. Eine d6r in tier K6rnerschicht 
sitzenden Purkin]eschen Zellen hat eine ganz ungew6hnliche Gr6Be, der Zellkern ist 
biskuitf6rmig, mit zwei Nucleolen. Torpedos fehlen fast ganz. Von den Dendriten- 
anomalien sind einige tilakteen zu beobachten. 
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4. Sehizophrenie, 26 Jahre alt. Die Zahl der heterotopen Zellen ist unbedeutend. 
In der Tiefe einer Fu~che eine doppe]kernige Zelle. 3 - 4  Torpedos. 

5. Sehizophrenie, 44 Jahre al~. Sehnittweise 2--3 verlagerte Purkin]esehe 
Zellen. Die Zahl tier Torpedos ist ebenso groB. Von der Dendritenabnormitat 
sind zwei Arcautesehe Ph~nomene erw/~hnenswert. 

6. Sehizophrenie, 20 Jahre alt. Negativ. 
7. Sehizophreaie, 44 Jahre alt. I%gativ. 
8. Sehizophrenie, 23 Jahre alt. Reichlieh verlagerte Purkin#sche Zellen, 

mitunter hoehgradig atypische Exemplare. Die Zahl der Torpedos 0--3. Den- 
driten- und Axonenanomalien lassen sieh nicht beobaehten. 

9. Sehizophrenie, 31 Jahre alt. Sehnittweise 4---5 heterotope Zellen, sonst 
negativer Befund. 

10. Schizophrenie, 26 game alt. 2--3 verlagerte Zellen; eine yon diesen sitzt 
auffaHend hoeh im ~ugeren Drittel der Molekularschicht, trotzdem ist sie ganz 
normal gestaltet. 

11. Sehizophrenie, 34 Jahre alt. Verlagerte Elemente sind ganz sp~rlieh vor- 
zufinden. Zwei doppelkernige Zellen. Selten Torpedos. Ein Arcaute-Phanomen 
mud einige Kakteen. 

12. Paraphrenie, 65 Jahre alt. Heterotope Zellen sehen wit nut ausnahmsweise. 
Eine dreikernige Zelle mit abnormaler Dendritverzweigung. Drei Zellexemplare 
mit eingesehniirtem Kern. Das eine mit zwei KernkSrperchen und mit atypisehen 
Dendritea. Die Zahl tier Torpedos betragt 15--20 in einem Sehnitte. Verschiedene 
Dendritenanomalien: Auftreibungen, atypische Verastelungen, Arcaute-Ph~nomene, 
Kakteen. ZiemHeh h/~ufig sehen wir heterotoloe Purkin#sehe Axone. 

13. Paraphrenie, 79 Jahre alt. Sehnittweise 3--4 heterotope Zellen. Eine 
zweikernige Purkin]esche Zelle mit auffallend grolBem ZellkSrper. Torpedos lassen 
sich in auSerordentHch groSer Zahl beobachten, 100--120 auf einem Schnitte. 
0fters kommen sie aueh im Str. mo1r vet, we sie einestefls auf heterotopen 
Axonen, audernteils abet auf rekurrenten Kollateralen sitzen. Dendritver~nderung 
negativ. Die Zahl der Pu@in#sehen Zellen ist ziemlich gut erhalten. Spezifische 
senile Ver~ndernngen, w~le Plaques, haben wir weder in diesem, noeh in dem obigen 
Falle gefunden. 

14. Dementia senilis, 81 Jahre alt. Heterotope Zellen yon geringer Zahl. 
Eine doppelkernige Zelle und eine mit eingesehn~irtem Kern. Schnittweise ungef/~hr 
70~80 Torpedos. DendritenanomaHen lassen sich reichlich beobachten: A~caute- 
Ph~nomen, Kakteen, medusenfSrmige Ver~stelung. 

15. Dementia senilis, 78 Jahre alt. Torpedos in groBer Zahl. Einige nnbedeu- 
tende Den&'itverzweigungsansehwelhmgen, sonst negativ. Doppelkernige Ganglien- 
zellen habe~ wit in diesem Falle im Putamen, in tier Formatio retieularis und im 
N. perivagalis gefunden. 

16. Dementia senilis, 60 Jahre alt. Torpedos kommen ganz sp~rlieh vor. 
An den Dendriten hie und da hirschgeweihartige Auftreibungen und spindel- 
f6rmige Anschwellungen. 

17. Alzheimersche Krankheit, 56 Jahre alt. Verlagerte Purkin#sche Zellen 
sind nur selten vorzufinden. 5--6 Torpedos. Keine erw&hnenswerte Dendriten- 
abnormit~ten. 

18. Alzheimersche Krankheit. Eine doppelkernige Zelle. 4--5 Torpedos auf 
einem Sehnitte. Sonst keine Besonderheiten. 

19. Arteriosclerosis eerebri, 79 Jahre alt. Heterotope Zellen in ziemlieh grol]er 
Zahl; 10--12 auf einem Schnitte. Die Zahl der Torpedos betragt 25--30. Den- 
driten- und Axonenanomalien lassen sich nieht beobachten. 

20. Sclerosis tuberosa, 17 Jahre air. Reichlich heterotope Purkin]esche Zellen, 
h~ufig hochgradig atypisehe Exemplare. Zwei doppelkernige Zellen. Die Zahl 
der Torpedos ist sehr wechselnd, manchmal 4--5 auf einem Sehnitte, ein andermal 
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10--15 auf ciner einzigen Lamello. Von den Bfldungsanomalien der Dendriten 
k6nnen wir grebe Hauptdendriten und ~ste, gleichwie oft Kakteen beobachten. 
Sp~rliehe Axonheterotopien. 

21. Idiotia, 7 Jahre alt. Die Distanz der Purkin]eschen Zellen ist regellos. 
I-I~ufigo Erseheinung, dab zwei Purkin]eschc Zellen iibereinander sitzen und manch- 
real sine Reihe yon 2--4 Paaren bildem Keine Torpedos oder beachtenswerte Den- 
dritenabnormititen. Es kommt sehr haufig vor, dab der Axon an der lateralen 
Peripherie des Zellk6rpers entspringt, doch der weitere Verlauf der Axons ist normal. 

22. Idiotia, 52 Jahre alt. Heterotope trod atypisch goformto Purkin]esche 
Zellen yon aufiallen4 groBer Zahl. Stollenweise sind die Zellen ganz irregular zu- 
sammengeworfen. Eine doppelkernige Zelle, einige hyperplastiseho Riesen-Pur- 
kin]esehe Zellen. 2--4 Torpedos in einem Priipara~. Erwihnenswert sind die 
zwar selten vorkommenden, aber dann hochgradigen Purkin]eschen Zell- und 
Deadri~enanschwellungen. 

23. Idiotia microgyrica. Negativ. 
24. Imbecillitas -5 Hemiatrophia cerebelli. Hetero~ope Zellen yea ganz geringer 

Zahl. Zwei doppelkernige Zellen, sine yon ihnen ist atypiseh verlagert und ge- 
staltet. Keine Torpedos und Dendritenanomalien. 

25. Paralysis juvenilis, 25 Jahre alt. Reichlich heterotope Purlcin]esehe Zellen, 
5-- 8 doppelkernige Zellen auf einem Schnitte. Torpedos sind ziemlich h~ufig. Neben 
Dendritenabnormiti~ten yon geringer Bedeuttmg aueh typische Kakteen. Im 
Vermis superior zahlreiche Ca]al-Smirnowsche Marldasern. 

26. Paralysis progressiva, 64 Jahre alt. Die Zahl der verlagerten Purkin]e, 
schen Zellen ist ganz auffallend groin; besonders hs sind die nut wenig dislo. 
zierten Exemplars. Ihro Form ist sehr abweehsehld, nicht selten yon hochgradiger 
Atypie. Auch in der K6merschicht konnten wir ein Exemplar der verlagerten 
Purkin]eschen Zellen vorfinden. Die Zahl der Torpedos betri~gt 20--25. Erhebliche 
Dendritenabnormititen lasscn sieh nur auf den heterotopen Elementen beobachten. 
An einzelnen Stellen der Rinds, besonders abet im hinteren Tell des Oberwurms 
begegnen wir nieht selten groben Ca~al-Smirnowsehen Fasern. 

27. Paralysis progressiva, 48 Jahre alt. Sehr wenig heterotopc, gar keine 
doppelkernige Pur]cin]esche Zellen. 6--8 Torpedos. Ein kleiner, aber typischer 
Kaktus. Auf demsclben Schnitte sine im iul]eren Drittel des Molekulare sitzende, 
also heterotope, sehr scharf impr~gnierte Riesenkorbzelle. Die gleiche Zello ist 
noch auf einem anderen Schn/tte siehtbar. 

28. Paralysis progressiva, 44 Jahre alt. Torpedos nur sehr selten. Erw~hnens- 
wert ist sin sch6ner heterotoper-atypischer Purl~in]eseher Axon, welcher an dot 
Oberfl~che der Rinds mit eincr Kugcl endet. 

29. Paralysis progressiva, 43 Jahre alt. 3--4 Torpedos auf einem SchniSte, 
sonst negativ. 

30. Paralysis progressiva, 47 Jahre alt. Heterotope Elements in sehr geringer 
Zahl. Hier und da langgestreckte Zellformen. Eine doppelkernige spindelf6rmige 
Zelle. 

31. Sclerosis multiplex. Atypisch verlagertc Zellen in auffalle~d gro~er Zah]. 
I)oppelkernigkeit ist nicht sichtbar. Torpedos finden wir sehr h/iufig in diesem 
l%indengebiete, welches dem in der Marksubstanz sitzenden I-Ie~de in der Pro- 
jektion entspricht. Im I-Ierde vo]/kommene Entmarktmg, der gr6Bte. Tell der 
_Mxone ist aber erhalten. Auch Jm 1VIolekulare geh6ren Torpedos nieht zur Seltenheit, 
und zwar teilweise auf reeurrenten Kollateralen, teilweise auf atypiseh verlaufen- 
den Axonen sitzend. ]3ezfiglich der ])endriten sind 2 1Eakteen und einige klassisch 
gebildote Arcaute-Ph~nomene erw~hnenswert. 

32. Sclerosis multiplex. Wsil~e Substanz ohne sklerotisehe Iterde. Dement- 
sprechend sehen wir fast gar keine Torpedos. 

33. Epflepsie. Nega~iv. 
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34. St~us epilepticus. Einige Torpedos, sonst nichts Besonderes. 
35. Lyssa huraans. 1--4 Torpedos suf einem Schnitte, fibrigens negativ. 
36. Meningitis basilaris tuberculoss, 47 Jahre slt. ~--5 Torpedos. 
37. Tumor hypophyseos, Meningitis 10urulenta, 28 Jshre slt. Die Schnitte 

wurden aus der Tonsille verfertigt, tiber welehe die Meningen eine starke eitrige 
Infiltration zeigten; trotzdera keine auffalleude Veranderungen ira Fibrfllenbild. 

38. Polyneuritis mit unbeksnnter ~tiologie. 40 Jshre alt. Auffallend ist die 
suBerordentlich grol]e Zahl der Torpedos (40--50 suf einem Sehni~te). An einzelneu 
Stellen des Molekulare sehen wir strauehwerkartige Mikroglisimpragnationen, 
welehe such im Ca]alsehen Fibrillenbilde gut erkennbar sind. 

39. Polyneuritis alcoholics, 48 Jshre sit. Die Zahl der Torpedos betragt 1--4. 
Machtige spindelfSrraige Auftreibung an dera Dendrit einer verlagerten Zelle. 

40. Alcoho]ismus chronicus, 39 Jshre a.lt. Slo~rliche heterotol0e Zellen; andere 
bemerkeuswerte Abweichung ist nicht vorzufinden. 

41. Delirium tremens, 31 Jahre slt. Abgesehen yon 2--4 Torpedos, is~ es negativ. 
42. Uramie, 40 Jahre slt, Heterotope Zellen in geringer Zahl. 10--15 Tor- 

pedos auf einem Schnitte. Neben einigen unbedeutenden Dendritenanoraalien 
kqmmen Kak~een vor. 

43. Uramie, 38 Jshre slt. 1--2 Torpedos, sonst neg~tiv. 
44. Ur/~mir 14 Jahre slt. Vollkommen negativ. 
45. Uramie. 1--4 Torpedos, sonst negativ. 
46. Tuberculosis-Amyloidosis. 1--2 Torpedos auf einem Sehnitte. 
47. Atrophia hepatis flays. Nieht selten heterotope Purlcin#sche Zellen. 

4--8 Torpedos. Verschiedene geringgradige Dendritenabnorraitaten. 
48. Atrophia hepatis flsva, 41 Jahre alt. Torpedos nur sehr selten, sonst nichts 

Besonderes. 
49, 50, 51. Atrophia heputis flsvs. Neg~tiv. 
52. Glioras cerebelli. Sparliche verlagerte Purkin#sche Zellen und Torpedos; 

hier und da kugel- oder spindelfSrmige Dendritanschwellungen. 
53. Glioras frontale. Iqegstiv. 
54. Angioma racemosura eerebelli, 24 Jahre slt. In den vora Tumor affizierten 

Lamellen sind haufig Torpedos, nicht nut ira Grsnulosum, sondern auch in der 
Merksubstanz und selten im Molekulare vorzufinden. Erwalmenswerte Den- 
dritenveranderungen sehen wit keine. 

55. Angioraa racemosum cerebelli, 34 Jshre alt. Die gleichen Veranderungen. 
56. Emollitio invet6rats teraporo-psrietslis. Sehr selten Torpedos, sonst 

negativ. 
57. 1Xormsles Kleinhirn. Keine irgendweleheu Abweichungen. 
58. Musiktslen~. Kleinhirnrinde otme irgendweleher Veranderung. Er- 

wahuenswert ist sber eine unter der X6rnerschicht sitzende heterotope Insel, in 
der Tiefe einer Furehe des Lobus semilunaris sup., welche in einera Schnitte un- 
gefahr 40--50 regellos zusaramengewoffene und fehlerhaft entwiekelte Purkin#- 
sche Zellen enth/~It. 

59. Tay-Sachs, 18 Monate alt. 
60. Tay-Sachs, 20 Monate slt. 
61. Tay-Sachs, 24 Monate alt. 

I. Lage.~ Gestalt. und Strukturanomalien des Zellk~rpers 
(Mehrkernigkeit). 

Under n o m a l e n  Verh~ltnissen liegen die Purkin]eschen Zellen mi t  
ihren ZellkSrpern zwischen dem Sir. moleculare u n 4  Str. g ranu losum;  
die in  regelm~Biger Ordnung nebene inander  l iegenden Zellen bi lden das 
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sog. Str. ganglionare. BeJm N[ensohen kommg es nut g~nz ~usnahmsweise 
vor, dal~ einige Elemente iiber die GanglionarsohieM, gew6hnlich im 
un~eren Drittel des Molekulare verl~gert sind. Diese Zellen zeigen fast 
niemals die bekannte Birne~fform der Purkin]esohen Zellen, sondern sind 
dreieckige, sternf6rmige oder langges~reckte, h~ufig konische Gebflde. 
Ihre Dendritenver~sgelung, der ver~nderten Gestalt des Zellk6rgers 
entspreehend, weieM yon der Norm mehr oder weniger ~b, die vertik~lo 
Tendenz abet, ebenso die kandelaberargige Diohotomisierung isg ~uch 
hier vorherrschend. Estable bezeichnet die he~erotopen Purkin]eschen 
Zellen im Vergleioh zu den normalliegenden Elementen als ,,hypovyto- 
morphotisch". Under diesem Worte versteh~ er die subnormMe ])fifo. 
renzierung der Zelle (Unvollkommenhei~ der Morphogenie) gegeniiber 
der Atrophie, die einem N/ihrdefekt 4er Zelle entspricht. Die Erldi~rung 
4ieser ,,I-Iypocytomorlohose" , welche in gewissem Grad ein Zurfiok- 
bleiben in embryonalem Zus~and bedeutet, sucht Estable mit Ca]al vor 
~llem in den topischen Verh~l~nissen. In der Morphogenie des normalen 
Dendrits sollen n~mlich die Parallelfasern eine bedeutende Rolle sloielen. 
Die hetero~open Elemente haben aber Causend und tausen4 Parallel- 
fasern unter sich, die natiirlich keinen EinfluB auf sie ausfiben. Noch 
vielmehr fehlt nach Cajal diese morphogenetische Einwirkung bei den 
im Granulosum si~zenden sog. ,,cdlulas estrelladas y fusiformes", die 
fiberwiegend auf die Selbstdifferenzierung angewiesen sin4. Dal~ wir aber 
hier aueh intraneuronale Ursachen armehmen mfisscn, das geh~ auch 
aus der Be~raehtung Estables hervor, da er selbs~ d~raui hinweist, dab 
die ,,Hypooytomorphose" selten auch under normal gelagerten Elemen~en 
vorkommt. 

Die heCerotopen Zellen k6nncn in pathologischen F/illen in drei 
Richtungen Abweichungen aufweisen: 1. sie k6rmen in vie1 gr61?erer 
Zahl als gew6hnlich vorkommen; 2. m~nchmal erreicht die Dislokation 
einen exzessiven Grad; endlich 3. k6nnen die Zellen in der Entwioklung 
flares K6rpers und ihrer Forgs~tze eine schwere Form4ysgenese zeigen. 
ttier betonen wir, dal3 unter den normalliegenden Purkinjeschen Zellen 
so schwere Entwicldungsst6rungen, wie bei den heterotopen Elemonten 
nut ganz ausnahmsweise zu beobachten sind. Dasselbe bezieht sich such 
auf diese Purkin]eschen Zellen, die sehr selten im obersten Tell des 
Granulosum vorzufinden sin4. 

Die Beurteilung der Lage- uncl Ges~altsanomalien der Purkin]eschen 
Zellen - -  wie das aueh aus den neuesten literarisohen Angaben hervor- 
geht - -  ist verschieden. I)er gr6gte Tell der mi~ dieser Frage sich be- 
schgf~igenden Au~oren, so Brun, Vogt un4 Astwazaturow, Str~iu[3ler, 
Scha//er, La/ora, Bielschowsky, Marcuse, Stein usw., nehmen fiir die 
primate Dysgenese Siellung ein und fassen diese Abweichungen als 
embryonale Entwicklungsst6rung, als Stigma degenerationis auf. Dem- 
gegeniiber betrachten Schob, W. Huber und P/el~let die Form- und 
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Lagever/~nderungen als Folgeerscheinung sekund~r-pathologischer Vor- 
g~nge, welche unter 6era Einflusse der verschiedensten exogenen Noxen 
entstehen kOnnen. 

Nach Schob kann die Versehiebung der Purkinjeschen Zellen in die 
Molekularschicht auf zwei Arten vor sieh gehen. 1. Der basale Teil des 
ZellkSrpers - -  meistens infolge einer vakuol~ren Degeneration - -  geht 
zugrunde und der Kern wandert in den intakt  gebliebenen apikalen 
Teil der Zelle. Das so entstandene Gebilde bildet eine abw~rts zugespitzte 
und scheinbar dislozierte Zelle. 2. Aueh rein mechanisehe Faktoren 
kSnnen die Verlagerung der Zelle hervorrufen - -  so in den F~llen yon 
Rindensklerose - -  wo n~mlieh die wuchernden und nach auSen wandern- 
den Berg~nann.Elemente die Purkinjeschen Zellen mit sieh schleppen. 
Die dislozierten Zellen sind naeh Schob meistens schwer degenerierL 
woraus er folgert, dab entweder die erkrankten Zellen leiehter ver- 
lagert werden, oder die verlagerten Zellen leiehter dem pathologischen 
Proze$ zum Opfer fallen. 

P/ei]/er nimmt auch eine dritte Art der sekund~r entstehenden 
Dislokation an, bei weleher vasale Faktoren eine Rolle spielen dfirf~en. 
Er  glaubte einen gewissen 5rtliehen Zusammenhang zwisehen den ver- 
lagerter~ Zellen und den pathologisch vergnderten Gef~LBen zu finden, 
woraus er folgert, dab die fragliehe Zelle vor dem krankheitver- 
breitenden Zen*rum sieh zn fliiehten bestrebt wgre: . . . .  ,,nnd der 
Gedanke, dal3 die Ze]len diesem Zentrum ffir die GewebsstSrung aus- 
zuweiehen bestreb~ sind, seheint mir bier der ngehstliegendste zu sein". 

W. Huber - -  sieh der Anffassung Schobs anschlieBend - -  nennt die 
dysgenetisehe Theorie als ,,wenig fundierte Annahme",  bei welchem 
vielleieh~ auch die Verwechslung mit  den groBen Golgi-Zellen eine Rolle 
spielen kann. 

Bevor wir unsere Untersuehungsergebnisse analysieren, wollen wit 
daranf hinweisen, dab wit eigentlich zwei verschiedenen Fragen gegen- 
iiberstehen. Die eine ist die Entstehungsart, die andere ist die Bedeutung 
des Vorkom~nens heterotoper Elemen*e vom Gesiehtspunkte der Minder- 
wertigkeit. Selbstverst/~ndlich wird die zweite Frage gegenstandslos, 
sobald die seknnd~Lre En*stehung des Heterotopie bewiesen ist. 

Auf Abb. 1 zeigen wir eine gewShnliehe Form tier heterotopen Pur- 
kin]esehen Zelle aus ur]serem Falle 26. Der ZellkSrper ist nieht kleiner 
als jener tier normalliegenden, also wecter hypoplastiseh, noeh a~ro- 
phiseh. Zwei yon den Hauptdentr iden ver/~steln sieh auf tier gewohnten 
Weise, aus der Wurzel des unteren, horizontal verlaufenden Dendrits 
entspringt aber der Axon rail einem feinkSrnig imprggnierten Ursprungs- 
kegel. Die Zelle verdient ver~n6ge des dendritischen Ursprunges des Axons 
und dutch ihrs Beziehung zu den Korb/asern unsere Aufmerksamkei*. 
Estable maeht  in seiner vorzfigliehen Arbeit fiber die vergleichende 
Struktur tier Kleinhirnrinde yon dem dendritischen Ursprung des Axons 



380 KAlm'An v. S&ntha: 

als yon einer sehr seltenen Erscheinung Erw~hnung, welche erst Uyematsu 
an heterotopen Purkinjeschen Zellen beschrieben hat. Aus diesem 
dendritischen Ursprung des Axons - -  die bei einigen Arten der Nerven- 
zellen yon kleinerem Typ nicht zu den Seltenheiten gehSrt (so im Lobus 
opticus der VSgel, t~eptilien und Fische nach Ca]al und P. Ramdn, an 
den Ganglienzellen der Insekten nach Sdnchez, an den KSrnern des 
K]einhirngranuloms usw. - - )  zieht Estable die Folgerung, da~ die StrS- 
mung in den Protoplasmgfortsgtzen nicht cellulipstal, sondern axipetal 

A b b .  1. G e w S h n l i c h e  F o r m  e i n e r  h e t e r o t o p e n  Purkin#schen Zel le  m i t  d e n d r i t i s c h e m  A x o n .  
Fall 26. 

ist. Er  besch~ftig* sich ausfiihrlich mit  dem VerhMten der Korbfasern 
gegeniiber diesem Axon yon dendritischem Ursprung. Seine Abb. ]4 
zeig~ sehr anschaulich, dab die Korb]asern nicht gegen den ZellkSrper, 
8ondern gegen den Ursprungakegel zustreben. Dieses Moment betr~chtet 
er als ein wichtiges Argument gegentiber der Anastomosentheorie. Auf 
den Neurotropismus des Conus originMis, wodurch dieser auf die 
wachsenden Korbfasern eine Attraktion ausiibt, sowie auf die proto- 
plasmatische Natur  des Konus hat schon Cajal aufmerksam gemaeht. 
Zurfickkehrenc[ zu tier auf tier Abb. 1 dargestellten Zelle kSnnen wir 
dort eine massige Konvergenz der Korb/asern gegen den dendritischen 
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Axon bin gut beobachten. Aber wir mfissen hervorheben, dM3 Korb- 
fasern, obgMeh ~n geringerer Z~hl, sieh aueh um den Zellk6rper herum 
beobachten lassen. 

Auf die Frage, warum wir um den K6rper der heterotopen Zellen 
geschlossene KSrbe fast niemals sehen, kSnnen wit keine sichere Ant- 
wort geben. Vielleieht spielt auch die atypische Verlagerung selbst 
und der heterotope Ursprung des Axons - -  dadurch auch der ver~nderte 
Tropismus - -  eine gewisse Rolle. Die P]ei//ersehe Erkl~rung, naeh der 
wir um den heterotopen Zellen FaserkSrbe deshalb nicht finden, weft 
diese Zellen aus den normMliegenden K6rbe~ herausgezogen warden, 
wie wir ~uch aus den weiteren Daten sehen werden, ist fiberhaupt nieht 
armehmbar. Die anderen Nervenendigungen, die Kletterfasern und die 
Held-Auerbachschen Endringe, sind aueh auf den heterotropen Elementen 
auffindbar. 

Ein seh6nes Exemplar des dendritisehen Axons und des Neuro- 
tropismus des Ursprungskegels sehen wir aueh auf Abb. 26 (Fall 13). 
Aueh hier ist der feink6rnig impr/~gnierte Konns mit den gegen ihn 
konvergierenden Korbfaserkollateralen gut zu beobaehten, zwisehen 
welehen aueh die Kollateralen der benachbarten Purlcin]esehen Zelle 
sieh vermengen. 

Dendritiseh entspringender Axon einer nor m~lliegenden Zelle lgl3t 
sieh auf Abb. 2 beobaehten (Fall 12). Wir sehen eine auf den Furehen- 
boden eharakteristisehe, horizontal langgestreekte Pur/cin]esehe Zelle 
mit zwei Hauptdendriten. Aus dem rechtsseitigen entspringt der Axon, 
weleher aber naeh kurzem Verlauf bei der Grenze der K6rnersehieht mit 
einer ballonartigen Ansehwellung endet. Den Axoncharalcter sichern hier 
gerade die gegen ihn verlau/ender~ Korb]asern, welehe den ZelMb fast 
frei lassen. 

Auf unserer Abb. 3 kommt ein h6herer Grad der Heterotopie zum 
Ausdruck (Fall 26). Wir sehen eine gegenfiber der Norm kleinere, also 
hypoplastische Purlcin]esche Zelle, welche dabei ganz atypisch gestaltet 
ist. Die Zelle geht oben in einen st~mmigen apikalen Dendrit fiber, welcher 
infolge der Schnittrichtung verstfimmelt endet. Aus dem unteren Teile 
des Zellk6rpers sehen wir einen basalen Dendrit und den Axon ent- 
springen. Der Axon zeigt in der N~he der Zeile eine mgchtige sack- 
fSrmige Anschwellung, nach der er seheinbar ohne gerade Fortsetzung 
sich auf hypertrophische Kollateralen verzweigt. Eine der Kollateralen 
biegt sich zurfick, die drei anderen verlieren sich in den Faserk6rben 
der ben~chbarben Purlcin]eschen Zellen. Einige feine Fasern richten sich 
gegen den Axon und begleiten auch die Kollateralen. Die Zelle weist so 
8chwere Spuren der ]ehlerhafien Entwiclclung c~u/, daft wit sogar die M6g- 
lichkeit einer urspriinglich richtigliegenden und nur selcundiir verschobenen 
ZelIe entschieden leugnen miissen. 
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Abb.  2. Dendri t iseh entspr ingender  Axon  einer normal l iegenden Purkinjeschen Zelle. 
Fall  12. 

Abb.  3. S ta rk  dislozierte gLypisch ges ta l te te  Purkin]esche Zelle m i t  a b n o r m e r  Dendr i ten-  
verhs te lung;  basal  en tspr ingender  lokal geblghter  Axon,  der  sich anscheinend in Kol la te ra len  

aufzweig'~. Fal l  26. 

Ebenfalls  sind die auf Abb. 4 u. 5 dargestel l ten heterotopen Pur- 
kin]eschen Zellen nut als primgre Entwic/dungscbnomalien aufzufassen. 
(Fall 2, bzw.  26). Die  erstere hat so ihrer terminalen Dendritenver-  
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gstelung wie des Axonverlaufes naeh einen Purkin]esehen Charakter. 
Die multipolare J~'orm abet, die naeh allen Seiten ausgehenden, schl~ngeln- 
den Dendriten, endlieh die extreme Heterotopie sprechen eher fiir eine 
hochgradige Dysplasie. Als ein interessantes Moment heben wir hervor, 
dab wit in der Purkin]eschen Zellenschieht viele Korbfaserkollateralen 

Abb .  4. Ver l age r t e  s chwer  dysp l a s t i s che  Purkln]esche Zelle, ver i f iz ie r t  4 u r c h  den  t y p i s c h  
v e r l a u f e n d e n  A x o n .  Fa l l  2. 

gesehen haben, welehe dem Axon in seinem Verlauf gegen das Granulosum 
hin angesehlossen sind. Diese ~'asern liel3en wit auf der Abbildung nieht 
erseheinen, da unser Ziel die m6gliehst Mare Siehtbarkeit der Zelle war. 

Die Bedeutung der auf Abb. 5 abgebildeten, gleiehfalls hoehgradig 
dislozierten Zelle sehen wir besonders darin, dag sie das Wesen des 
sog. Arcaute-Ph~nomens erkl~rt. 

Bevor wit weitergehen, wollen wir noeh auf einige unserer F/tlle auf- 
merksam maehen, so gMeh auf den ]~'all 2, yon dent die Abb. 4 stammt. 

A r c h l y  ft ir  P sych i a t r i e .  B4 .  91. 2 8  
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Abb .  5. I-I~chstgradig -qerla~erte Purkln~esche Zelle, welche gleiehzei t ig  das  Arcautesche 
P h ~ n o m e n  zeig~. Fa l l  26. 

Hier kommen die heterotopen Elemente in auffallend groSer Zahl vor, 
oft eine sehr hochgradige Atypie und Verlagerung zeigend. So auch auf 
den Fall 20 yon Cuber6ser Sklerose, wo die Verlagerung, Doppelkernig- 
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keit, Dendrit- und Axonabnormitgten miteinander vorkommen. In  
unserem Falle 22 handelt es sich um eine Idiotin, bei der die Pur- 
kinjeschen Zellen infolge der groBen Zahl der atypisch verlagerten und 
gestalteten Elemente stellenweise ganz durcheinandergeworfen ersoheinen, 
ohne die Spuren irgendwelcher Sklerose. Das Zusammentreffen der 
Heterotopie, Doppelkernigkeit und Dendritanomalien haben wir auch 
in unserem Falle 25 yon Paralysis juvenilis. Wir mSchten noch unseren 

Abb. 6. Normalliegende, jedoch regelwidrig geformte Purkin]esche Zelle mit abnormer 
Dendriteuver~stehmg (Tay-Sachs). F~ll 61. 

Fall 26 yon progressiver Paralyse hervorheben (s. Abb. 1, 3, 5). In  diesem 
Falle konnten wit die heterotopen Pur]cin]eschen Zellen in ganz un- 
gew(ihnlicher H~ufigkeit beobachten; ein Exemplar der extremen Ver- 
lagerung haben wit uuf Abb. 5 dargestellt. Was aber diesen Fall kenn- 
zeichnet, ist das relativ h~ufige Vorkommen der Ca]al-Smirnowschen 
Markfasern ira Str. moleculare. Diese eigenartigen Fasern yon bisher 
unbekanntem Ursprung und Endigung - -  welche an pathologischem 
Material Strgufiler und Verfasser beschrieben hatten (beide endogene 
Kleinhirnatrophien) und welche seither Verfasser noch in zwei Tay-Sachs 
und in einem juvenilen Paralysefall beobachten konnte - -  bildeu ein 
unwiderlegbares Doku~nent der Dysgenese. 

26* 
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Die Gestaltsanomalien der Purkinjesehen Zellen haben wir sehon 
oben gesehen. Gestaltsabweiohungen kommen auch unter den riehtig 
gelagerten E]ementen vor, sind aber - - w i e  wir sehon friiher betont 
haben - -  nur selten ausgepr~gt. Manchmal lassen sich aber Exemplare 
der sebwersten EntwioklungsstSrung such unter diesen vorfinden, 
welohe wir auf sekund~ren Ursprung keineswegs zuriiekftihren kSnnen. 
Um dies zu illustrieren, verweisen wir auf unsere Abb. 6. Es handelt sieh 
um eine normal gelagerte Purlcin]esehe Zelle aus dem Falle 61 yon 
Tay-Saehs, die aber keinen Purkinjeschen Charakter tr~gt. Wir sehen 
mindestens 20--25 Dendriten aus versehiedenen Punkten der Ze]le in 
allen Riehtungen herauswaehsen, zu denen noch, um das Bild noeh 
mehr zu entstellen, die Scha/fersehe Ganglienzellsehwellung dazu 
kommt.  Wir mSchten bemerken, dal~ in diesem Falle noeh drei ~hnliche 
Zellexemplare vorzufinden waren. 

Zur Erkl~rung soleher Gestaltsabnormit~ten der Zelle mfissen wir als 
n~chs~liegendes annehmen, dal~ hier die sog. Dendritenorientation gestSrt 
wurde und zwar in dem Sinne, dart einerseits die Resorption tier peri- 
somc~tischen Dendriten wegblieb, andererseits in der apikalen Dend~'iten- 
ver~stelung gegeniiber den iibrigbleibenden perisomatischen Forts~tzen 
zu keiner Uberentwieklung gekommen ist. 

In  der Reihe der Lage-, Form- nnd Strukturabweichungen der 
Pu+kin]eschen Zellen wollen wit uns kurz such mit  der Mehrkernigkeit 
besch~ftigen. Das Problem ist hier dasselbe wie bei der Verlagerung. 
Striiul31er, der als erster die Frage studiexr hat, ebenso Trapet, Rondoni, 
Ranke, Schaj/er, La[ora, SehrSder, Bielschowsky, Stein, Marcuse nsw. 
betraehten die mehrkernigen Zellen als dysgenetische Erscheinungen, 
wiihrend andere Forseher, so Kolb, Sehob, W. Huber, P[.ei]Jer nnd zum 
Teil such Spielmeyer annehmen, dal3 sie such in dem spi~teren Leben 
entstehen kSnnen. P]ei]]sr h~lt die yon den Gefs aus wirkende 
Noxe fiir wichtig. 

Wir haben in unserem eigenen ~ater ia l  m ehrkernige Purkin]esehe 
Zellen in folgenden F~llen beobachtet : 5 Sehizophrenie und Paraphrenie 
(aus 13), 2 Dementia senilis (5), 2 Idiotien (4), 1 Sclerosis tuberosa, 
1 Paralysis juvenilis, 1 Paralysis progressiva. Wenn wir diese Angaben 
mit jenen Steins vergleichen, so geht hervor, da6 - -  obgleieh die per- 
zentuellen Zahlen verschieden sind - -  das wesentliche Resultat  gleich 
ist. Mehrkernige Purkinjesche Zellen Icommen in erster Linie bei jenen 
Krankheits~ormen vet, bei welchen wit die kongenitale Minderwertigkeit 
des Zentralnervensystems annehmen mi~ssen. Es ist zu bemerken, dab 
wit die Doppelkernigkeit mi t  solcher systematischen Durehmnsterung 
wie Stein, dessen einziges Ziel in seinen Untersuchungen gerade das war, 
nieht vorgenommen haben, und so kann unter anderen such dies die 
Erkl~rung fth- die abweichenden Zahlen sein. Als ein den Zufall sicher 
ausschliel~endes Moment betonen wir, da6 Stein in 15 normalen Klein- 
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hirnen, wir aber in ungef~hr 25 eXogenen Krankheiten niemals doppel- 
kernige Purkin]esche Zellen gefunden haben. Stein hat in zwei F~llen 
yon Eneephalomalaeie doppelkernige Zelle~ beobachte$, in einem yon 
diesen kamen auch viele heterotope Elemente vor. Dasselbe bezieht 
sieh auf seinen Fail 60 yon Ur~mie. In beiden F~llen ]~ftt das gleich- 
zeitige Vorkommen der Mehrkernigkeit und Heterotopie darauf folgern, 

Abb.  7. Dreikernige Purkinjesche Zelle, normal  gelegen, jedoch mi t  ab•orm ge fo rmten  
Dendr i ten .  Fal l  12. 

da$ hier die exogene Noxe zuf/illig ein degenerativ stigmatisiertes Nerven- 
system befallen hat. 

Neben diesen s~atist~sehen Daten fiihren wir als Beweis fiir den 
dysgenetischen Ursprung der Mehrkern/gkeit nur ein Exemplar dieser 
soeben besprochenen Zellen vor (Abb. 7, Fall 12). Im ZellkSrper nehmen 
drei Kerne Platz, welche dem apikalen Dendritenstamm zu konvergieren. 
Besonders bemerkenswert ist abet, daft die Dendritenverastelung dieser 
dreikernigen Zelle zugMeh eine Atypie, ja sogar eine ausgesprochene 
Dysplasie aufweist. 
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Als ein wiehtiges Moment hebt Stein hervor, dab er das gleichzeitige 
VorkommerL der Doppelkernigkeit und Heterotopie sehr hgufig gesehen 
hat, was ja mit unserer Auffassung gut fibereinstimmt. 

In einigen t,"~llen konnten wir aueh Exemplare einer unvollkommenen 
Doppelkernigkeit beobaehten. So haben wit im Falle 3 eine im Granu- 
losum verlagerte, riesenhafte Purlcinjesehe Zelle mit biskuiff6rmig ein- 
gesehniirtem Kerne und mit zwei KernkSrperchen. Einige biskuit- 
f6rmige Kerne haben wir noch in F~llen 12 und l l  gefunden. Im ersteren 
sind die Dendriten einer solchen Zelle au//allend atypiseh entwiekelt, was 
wieder /i& den/etalen Ursprung der Mehrkernig~eit sprieht. Die Bedeu- 
tung der unvo]lkommenen Zweikernigkeit ist nach unserer Meinung mit 
jener der vollkommenen identisch. 

Kolb, der die zweikernigen Ganglienzellen Ms sekund~re Erseheinung 
betrachtet, ffihrt regressive Zellver~nderungen, n~mlich Lipoidanh~iu- 
/ungen, als Ursache der Kernteilung an. Damit stimmte aber nicht das 
Verhalten, wonach die lipophoben Purkinjeschen Zellen die h~ufigsten 
Repr~sentanten der ~ehrkernigkeit sind; eine Tatsache, welche Kolb 
selbst anerkeimt, daher nimmt er hier auch an&re regressive Ver~nde- 
rungen an, Wir mi~ssen abet betonen, daft wir weder an den doppelkernigen, 
noch an den verlagerten Purkinjeschen Zellen - - ,  welche wieder Schob und 
P/eiffer /iir schu'er erkrankt halten - -  solche degenerative Veriinderungen, 
welche die erwdihnten Elemente regelmii/3ig be/allen wi~rden, linden konnten. 

II. Entwicklungsanomalien der Dendriten. 

Wir spraehen bisher yon solehen atypisehen Dendritenver~stelungen, 
welehe keineswegs auf sekund~re Prozesse zurtiekzuftihren und nur als 
Produkte einer fehlerhaften Entwicklung verstgndlieh sind (Abb. 4 
u. 5). Nun aber werden wit uns mit zwei gut umgrenzbaren Dendriten- 
anomalien besch~ftigen, die teils dureh ihr seltenes Vorkommen, tells 
durch ihre Formeigentiimlichkeit die Aufmerksamkeit verdienen. Die 
eine ist dgs sog. ,,/endmeno de Arcaute", die andere ist der Cajalsehe 
,,apparail astdri/orme" oder nach Estable ,,maza dendritica con aspeeto 
de cacti8 ~'. 

Ruiz de Areaute hat die yon ihm bena~mte Dendritenver~nderung 
in einem paralytischen Kleimhirn beobachtet und beschrieben (1912). 
Ihr Wesen machen die Verdickung einzelner Verzweigungen, der schlgn- 
gelnde Verlauf d.er Dendritengste, Konvolutbildungen und die starke 
Imprggnation aus. Areaute hebt noch hervor, dab die Aste nieht spitz- 
winklig wie normal, sondern stumpfwinklig, noch vielmehr bogenf6rmig 
entspringen. Die Zahl der Dendritengste ist kleiner als normal, abet sie 
maehen dureh ihre regellosen Verdiekungen, Kriimmungen, Verzwei- 
gungsauftreibungen und besonders dutch ihre intensive Argentolohilie 
einen tumuttu6sen Eindruck. Die Aste endigen stumpf oder kolbig. 
Manchmal sehen wir einzelne solit~re ~ste, die sich his zum gande  der 
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Rinde ziehen und dort mit  dreieck!gen Auftreibungen endigen. Kletter- 
fasern fehlen auf diesen Dendriten~sten. 

In  unseren F~llen waren die yon Arcaute er6rterten Dendritenano- 
malien sehr selten zu beobachten, lhre einfachere Form beobachteten 

Abb.  8. Typisches Arcautesches Ph~nomen.  Fall  5. 

wit in F/tllen 2 un4 12; demgegeniiber kamen sie in F~llen 5, 11, 14 und 
besonders 31 in klassischer Entwieklung vor. 

Auf unserer Abb. 8 (Fall 5) sehen wit ein fast vollkommenes Eben- 
bfld tier Abb. 9 La]oras, welches nach einem Originalpr~parat Arcautes 
verfertigt wurde (Neoformaciones dendritieas usw. Travaux XII) .  Ein 
I)endri~ yon mittelm/il3iger Dicke toilt sich in zwei sehr starke _~ste, 
welche weiter auf der yon Arcaute beschriebenen Weise verzweigen. 
Diese -~ste geben nur wenige neue Nebenzweige, sondern erreichen 
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schl/~ngelnd die Oberfl/iche, wo einige bogenf6rmig sich zuriiokbiegen, 
andere einen tangentiellen Verlauf nehmen. Zwei yon den Xs~en zeigen 
unter der Oberfl~che eine m~ichtige Verdickung. Auffallend ist die 
~iefschwarze Impregna t ion  des ganzen Komplexes. Kletterfasern an 
den schl/~ngelnden Dendritenasten sehen wit nicht. 

Eine unvergleichbar kompliziertere Dendritenverzweigung stellt die 
Abb. 9 dar (Fall 31). Dem oben Gesagten gegeniiber sehen wir hier 

Abb. 9. Jrcautcsches  P h g n o m e n  ml.t: t iberreicher trod a typ i sche r  Ver'~stelung. Fal l  31. 

keine Hyperargentophilie und keine groben lokalen Verdickungen; die 
fibrill~re Struktur der st~rkeren Dendriten~tste ist gu~ siehtbar. Am 
auffallendsten ist aber die augerordenglich reiche sekund~Lre und 
terti~re Vergstelung, die Neigung, B6gen und Schlingen zu machen 
und sich eng zusammen zu flechten; i~olgedessen ist das Verfolgen 
tier einzelnen Zweige des Dench'itelxkonvolutes nur m i~ der gr613~en 
Geduld, mit dem st.eten Bewegen der Mikrometerschraube mSglich. 
Dabei is~ es bemerkenswert, dab die ganz feinen, sich fadenfSnnig 
verlierenden Endzweige fehlen und s, art ihnen stumpfige oder kol- 
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bige Endigungen vorzufinden sind. Kletterfasern folgen den ~sten 
nieht. 

Aus demselben Falle zeigen wit noeh eine eigenartige Variation des 
Arcaute-Phgnomens (Abb. 10). Wit sehen einen Hauptdendrit ,  der in 
der Mitte des Molekulare dichotomisiert. Der rechte Zweig verhMt sieh 
ganz normal; der linke, diekere, wird demgegeniiber der Peripherie zu 
noeh starker und staut sich nach einer pl6tzlichen Teilung unterhalb 
der t~indenoberflgehe. Die ~ste breiten sich parMlel mit der Oberflgche 

Abb.  10. Dasselbe  wie au f  Abb,  9. Fa l I  31. 

pinienartig aus. In bezug der Imprggnationsintensitgt steht tier gauze 
Komplex zwisehen den zwei friiher gen~nnten. Den Dendritenstamm 
begleitet eine KIetter/c~ser, welehe sich aber ~uf die seMgngelnclen Zweige 
nieht foi~setzb. An der Stelle der H~uptteilung und aueh auf einem 
Zweig - -  auf den die Kletterfaser eben tibergeht - -  sehen wit ein Held- 
sehes Ertdkn6pfehen. In  der Umgebung - -  ebenso wie in beiden obigen 
Fallen - -  ist leeine Spur irgendwelctter pathologischer Veriinderung sicht- 
bar; die 5enachbarten Purkin]eschen Zellen und ghre Dendritensysteme 
sind vollkommen normal. 

Endlieh mSchten wir das ~olgende bemerkenswerte Bild erwghnen: 
in der Mitre des Gesichtsfeldes ist eine heterotope-atypische Purl~in]esche 
Zelle, deren Dendriten einen rel~tiv gl~tten Verlauf nnd nur wenige 
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Verzweigungen aufweisen. Die Dendriten der benaehbarten richtig 
gelagerten Zellen verhalten sieh mit  Ausnahme eines einzigen Zweiges 
vollkommen normal. Dieser Zweig ver/~stelt sieh unmittelbar in der 
N/~he der erw/thnten heterotopen Zelle und hat  die gleiehen Arcaute- 
sehen Windungen wie die besehriebenen. Dieses ZusammentreNen der 
Heterotopie und des Arcaute-Phiinomens hat /iir die Beurteilung der Ge- 
nese - -  wenigstens nach unserer Meinung - -  eine gro/3e Wiehtigkeit. 

Die mi~ den Arcauteschen Erscheinungen morphologisch eng ver- 
wandten Dendritenver/inderungen hat Cajal bei einem Dementia praecox- 
Falle unter dem Namen ,,arborisations dendritiques aberrants" be- 
schrieben (1926). In  unserem Inst i tu t  beobaehtete Hechst (1930) sie 
ebenfMls bei Schizophrenia, w/~hrend Estable sie bei einem Kind yon 
t~'riedreichscher Erkrankung gefunden hat  (1928). Cajal, der diese 
Gebi]de als ,,Neoformationen" betrachtet,  schreibt ihnen keine Be- 
deutung zu und bemerkt,  er w/ire nicht fiberrascht, sie in einem anderen 
gleiehen Fa]le nicht anzutreffen. Eine entschiedene Stellungnahme 
linden wir auch bei t~stable nicht. Er  betrachtet  die Dendritenabnormi- 
t/~ten solcher Natur  tells Ms Oysgenesien, tells als degenerative Er- 
seheinungen, hierbei n immt er aber auch ,,neoformaciones indubables" 
an. Reichlieh beseh/tftigt sieh mit ihnen La/ora, der sie jenen Den- 
dritenneoformationen gegenfiberstellt, welche er bei senilem I-Iunde im 
Ammonshorn beobachtete (Travaux XII) .  Naeh ihm sind die yon 
Arcaute besehriebenen Dendritenver/~nderungen keine echten Neo- 
formationen, sondern es handelt sich bier um ein St/~mmig- und Tortu6s-, 
werden der vorhandenen Dendri~en (,,ramificationes dendriticas ya 
praeexistentes"). Somit wiirden wir nieht einer progre~'siv-irritativen, 
sondern einer regressiv-degenerativen Ver/inderung gegentiberstehen. 
I m  Sinne unserer sogleieh zu er6rternden Auffassung erkl/~rt sie auch 
Hechst. 

DM3 die Argumentation La/oras durchaus nieht zutrifft, davon tiber- 
zeugt uns die unbefangene Besichtigung der zwei letzteren Abbildungen. 
Es ist bier yon einer so grofien quantitativen und so hochgradigen quali- 
tativen Abweichung der Dendritenverzweigunge~ die Rede, daft eine reine 
regressive Veriinderung als ErlcliirungsmSglichlceit iiberhaupt nicht denlcbar 
ist. Vielmehr ist eine Diskussion in dem Sinne berechtigt, ob wir mit  
der Folgeerseheinung eines sekund/~r-pathologisehen Vorganges (mit 
der ,,Neoformacidn" der spanischen Autoren) zu tun haben odor einer 
eigenartigen Entwicklungsst6rung der Dentriten gegeniiberstehen. Wir 
sind der letzteren Meinung, worin uns mehrere Umst~nde best/irken. 
Vor ahem mfissen wir feststellen, dab die Existenz der sog. Dendriten- 
neoformationen fiberhaupt mangelhaft erwiesen ist. Aul~er La/ora hat  
nur Nageotte in den Spinalganglien derartige Beobachtungen gem~cht. 
Die van Ca~al beschriebenen und als ,,dispositiones rosaliformes" be- 
nannten Pur]cin~e-Dendritenver~nderungen sind vielmehr traumatisch- 
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reaktive Ansehwellungen, als eehte Neoformationen. Ein weiteres 
Moment, das fiir unsere Auffassung zu spreehen seheint, ist, dag wit sine 
solche lokale Veriindsrung, die die Neo/ormationen hervorru/en k6nnte, 
niemals beobachteten. Gerade gegen extraneuronal wirkende Faktoren 
wtirden jene Bilder sprechen, wo man im Gebiete eines Arcaute- 
Ph~nomens die vollkommen normalen Endverzweigungen des Dendriten- 
systems einer benaehbarten Purlcin]esehen Zelle sieht. Als wiehtig er- 
seheint uns aueh das bisher besehriebene - -  zwar seltene - -  Vorkommen 

Abb. 11. Typischer l~aktus mi t  s Sei~en~stchen. Fall  40. 

dieser Gebilde. Areaute hat bei Paralyse, Ca]al, Heehst bei Dementia 
praeeox, Estable bei einem Friedreiehsehen Falle, wit selbst haben bei 
Dementia praeeox, Dementia senilis und in einem Falls yon multipler 
Sklerose diese Erseheinungen beobaeh~en k6nnen; sis treten mit Aus- 
nahme der letzteren - -  bei Krankheitsformen auf, wo man die dege- 
nerativen Stigmen des Zentralnervensystems mit Reeht erwarten kann. 
Die multiple Sklerose ist wohl eine exogene Krankheit, doeh k6nnen 
wit in unserem Falle das Zusammentreffen einer exogenen Noxe und des 
stigmatisierten Nervensystems vorstellen, fiir welehe Annahme aueh die 
grogs Zahl der heterotopen-atypisehen Zellen und die nieht selten vor- 
kommenden Axonenabnormit/tten spreehen. Hierbei mtissen wit betonen, 
dab sofern es sieh hier um Neoformationen handeln wtirde, w/tren diese 
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allein als auf Axonenl/tsion auftretende, reaktive Dendritenwuehe- 
rungen aufzufassen. I)oeh haben wir - -  wie es sps aueh bei den t(ak- 
teen ersiehtlieh sein wird - -  die besehriebenen I)endritenabweiehungen 
gerade in solehen Fs night aufgefunden, wo sonst die Axonensehwel- 
lungen (Torpedos) in auffallend grol3er Zahl vertreten waren. 

Endlieh m6ehten wir noeh auf dig Abb. 5 aufmerksam maehen, 
in weleher die I)endritenverh~ltnisse der heterotopen Purkin]eschen 
Zelle auf eine entsehiedene Verwandtsehaft zu den eben besprochenen 

Abb.  12. Verhstel te Fornl  tier t~aktusbi ldung (Nednseniorm) .  Fall  14. 

Gebilden hinzuwGisen seheinen. Hier kann yon einer sekund~ren Ent- 
stehungsart offenbar nicht die Rede sein und mart diirfte sieh die Sache 
so vorstellen, dag die waehsenden I)endriten der extrem hoch verlagerten 
Zelle, da sie zwischen dem Zellk6rper und der Rindenoberfl/tehe keinen 
geniigenden Raum fanden, sieh zuriiekgebogen haben. Man k6mlte hier 
auch yon einem relativen IJberwachsen sprechen, und ein wesentlieh 
identisehes, aber auch absolut zur Geltung gekommenes embryonales 
hypertrophisGhes Waehsen mfissen wir in der Entstehung des Arcaute- 
Ph/inomens annehmen, besonders im auf Abb. 10 angefiihrten Falle. 

Was die Cajalsehen ,,astdriformen" bzw. Estableschen kaktusf6rmigen 
I)endritenanoma]ien betrifft, so haben wir diese etwas haufiger vor- 
gefunden. I)ies ist aber nut rela6iv zu verstehen, denn wo sie aueh am 
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hgufigsten anzutreffen waren, ging ihre maximale Zahl hie tiber 3 - -4  in 
einem Schnitte. 

Es handelt sieh hier um die Gr6ge der Purkinjeschen Zelle erreichen- 
den oder manchmal  iibertreffenden, kugeligen oder vielmehr eifSrmigen 
kaktusart igen oder radigr ver//stelnden Dendritenanschwellungen. Sie 
kSnnen auch im Verlauf der Dendriten vorkommen, aber sie sitzen 
gew6hnlich terminal. In  
ihrer Form und ihren Ein- 
zelheiten kSnnen sie ver- 
schiedene Variationen auf- 
weisen und wir linden yon 
den strengen Ka/cteen[or- 
men alle Ubergs zu 
jenen Gebilden vor, welche 
wit vielmehr Medusen/or- 
men nennen mSehten. Bet 
ersteren sehen wit aus der 
Dendritenansehwellung in 
groBer Zahl feine Zweige 
ausgehen, we]ehe sekundgr 
nur wenig dichot0misieren; 
die Zweige sind entweder 
start,  an Kakteendornen 
erinnernd oder mehr haar- 
fSrmig, wobei sie die Ober- 
fl~ehe zottig machen (Abb. 
1 l, Falld0). Demgegen•ber 
waehsen bet den medusen- 
artigen Formen stgmmige 
schl~ngelnde Zweige aus 
dem Zentrum in versehie- 
dene Richtungen hinaus Abb.  13. Kak~us m i t  Xern imi ta t ion .  Fall  1. 

und vergsteln sieh reich]ich 
(Abb. 12, Fall 14). Was ihre innere Struktur betrifft, sind sie manehmal 
homogen, ein andersmal k6rnig impr~tgniert; auf dfinnen, gut impr~g- 
nierten Sehnitten zeigen sie oft ein Fibrillennetz. Wenn der Zusammen- 
hang dieser Gebilde mit  dem Dendri tenstamm unsiehtbar ist, so kSnnen 
sie nicht selten bizarre vielgstige Zellen imitieren, auf welchen Umstand 
auch Ca]al hinwies und der schon zu Irr t t imern Veranlassung gab. Unserer 
Meinung nach ist es zweifellos, dag die yon Steinberg im paralytischen 
Kleinhirn als , ,Riesenastrocyten" beschriebenen Gebilde mit den soeben 
besprochenen identisch sind. Wit  sehen aber Kerne in diesen eigen- 
artigen Dendri tprodukten niemals, obwohl wir Kernnaehahmungen 
mehrmals beobaehten konnten (Abb. 13, Fall 1). 
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Das Verhalten der die beschriebenen Bildungen aufweisenden Zellen 
und ihrer Dendriten ist verschieden. Einmal entspringt aus der Zelle 
ein einziger st/~mmiger Dendrit, der in seinem Verlaufe nur feine 
Seiteni~ste gibt und auf der Spitze einen Kaktus tr/~gt (Abb. 11). In 
anderen F/~llen sind aueh die anderen Dendriten vorhanden, die sind 
aber auffMlend glatt, ver/~steln sich wenig, und haben einen ,,oligoden- 
dritisehen"-Charakter (Abb. 14, Fall 1). Am h/~ufigsten ist das ganze 

Abb. i I .  ~IMtig he tero tope  hypoplas t ische t)urkinjesche Zelle von , ,Ol igodendro"-Charakter  
m i t  Kak tu s .  Fa l l  1. 

Dendritensystem richtig gestaltet und mlr Ms Anomalie eines Dendriten- 
astes zeigt sich die Kakteenforma.tion. Was den Zellk6rper betrifft, so 
ist er gew6hnlieh normal gelagert und gestaltet, doeh nieht immer. 
So sehen wit auf Abb. 14 eine mi~Big heterotope hypoplastisehe Pur- 
k.injesehe Zelle," an weIeher aueh der Ursprung der Hauptdendri ten 
atypiseh entwiekelt ist. Auf Abb. 15 (Fall 20) ist das hoehgradige Seit- 
w/~rtsliegen des Zelleibes, ebenso wie der fehlerhaft entspringende und 
heterotop verlaufende Axon zu beobachten. Die Zellen und die Dendriten 
zeigen in der Regel Iceine Spuren eines pathologi~chen Vorganges. Es 
gibt Exemplare, wo der Axon eine gleichzeitige torpedof6rmige An- 
schwellung aufweist, aber ein Zusammenhang ist zwischen den zwei 
Erscheinungen nicht feststellbar. Demnach ]cSnnen wit die beschriebenen 
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Dendritenphiinomene nicht als in/olge einer Axonliision au/tretende reaktive 
Erscheinungen au//assen. Das gleichzeitige Vorhandensein auf der- 
selben Zelle haben wir nut  einmal gesehen (Abb. 15). Demgegenfiber ist 
in manchen F/~llen, wo die Zahl der Torpedos ganz ungew6hnlich grog 
war, uns nieht gelungen die Kakteen aufzufinden (F~lle 13, 16 und 36). 
Es kann wohl vorkommen, dab sich die fibrigen Dendriten/iste im Zu- 
stand m/tBiger Atrophie befinden (Abb. 16, Fall 3), aber die ganze Den- 
dritenverzweigung ist gewShnlich normal. 

Die Beziehung der beschriebenen Dendritenformationen zu den 
Nervenendigungen untersuchend, haben wir tolgendes festgestellt: 

Abb.  15. K a k t u s b i l 4 t m g  rnit  he t e ro topem Axon  vereinigt .  Fall  20. 

Kletterfasern lassen sich oft aueh auf die Kakteen verfolgen, sie begleiten 
aber die zahlreiehen Seiten/iste nicht. Demgegeniiber haben wit manch- 
real die Held-Auerbachschen Endkn6pfchen sowohl auf dem Kaktus selbst, 
wie auch auf den Asten aufgefunden (Abb. 12). Diese Feststellung ist 
wiehtig, well sie uns die Genese dieser Gebilde erkl/~rt. Naeh Estable 
n/~mlieh Iolgen die Kletterfasern den Dendritenneoformationen niemals 
(,,la proliferaeion dendritiea no provoea neoformaeiones de eolaterMes"), 
w/~hrend bei degenerativen Ver/s diese oft aufzufinden sind. 
Auf Grund unserer eigenen Untersuehungen beztiglieh der Kakteen 
mfissen wir feststellen, dab - -  obwohl die Kletterfasern die teinen Kak- 
teens nicht begleiten - -  das Vorhandensein der ringel/Srmigen Nerven- 
endigungen au] den Seiteniisten /iir dab Prii/ormiertsein der letzteren spricht. 

Mit einigen Worten wollen wir uns noch mit der prinzipiellen Be- 
urteilung dieser Dendritenanomalien befassen. Wenn wir die bisherigen 
literarischen Daten mit den unseren vergleichen, so finden wir, dab schon 
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ihr Vorkommen uns ihre Bedeutung einigermagen erkl~trt. Sie sind n~tm- 
Iieh in folgenden Fs zur Beobaehtung gekommen: 6 F~lle yon 
Sehizophrenie-Paraphrenie (Cajal 1, Hechst 1, eigene 4), 1 senile Demenz, 
1 tuberSse Sklerose, 1 Friedreichsehe Krankhei t  (Eatable), 1 juvenile 
Paralyse, 2 progressive Paralyse (Steinbergs und eigener Fall), 1 Ur~tmie 
und 1 multiple Sklerose. In  den ersten 9 F~llen ist die endogene Be- 
lastung des Nervensystems unzweifelhaft. Bei juveniler Paralyse sind 

Abb.  16. Eeh te r  Kiaktus;  die iibrigell Dendritenfi,ste m~l~ig atrophiseh.  Fall  3. 

die dysgenetisehen Erscheimmgen - -  wie auch in unserem Falle - -  auf- 
fMlend h~ufig, aber auch bei der Paralyse der Erwaehsenen ist die dege- 
nerative Anlage mit  Reeht anzunehmen. In  unserem letzten Fall siehert 
- -  wie wit sehon friiher erkl~trten - -  die groBe Zahl der heterotopen 
Purkin~esehen Zellen die Stigmatisierung. Zusammen/assend lcgnnen 
wit also sagen, daft die kakteen- und medusenartigen Formationen der 
Pu'rkin]eschen Dendriten nach unseren bisherigen Er]ahrungen in solchen 
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Fdllen vorkommen, wo die Verwertung der erw~ihnten Gebilde als dysge. 
netische Erscheinungen, daher als mikrodegenerative Stigmen in grSritem 
Marie berechtigt ist. Der einzige Ur~miefall, wo uns sonstige stiitzende 
Angaben aufzufinden nieht gelungen ist, spricht nicht dagegen, da es ja 
bekannt ist, dal~ die degenerativen Stigmen als isolierte Anomalien 
auch unter normalenVerhiiltnissen, jedoeh nur selten, vorkommen kSnnen. 

III. Entwicklungsanomalien des Axons. 
In diesem Kapitel mfissen wir uns auBer den strenggenommenen 

Axonenanomalien aueh mit gewissen sekund~ren Axonenver~inderungen 
befassen, die zu ersteren in enger :Beziehung stehen. 

Unter normalen Verhs entspringt der Purkin]esehe Axon am 
basalen Tell der Zelle, und zwar in der Mitte oder ein wenig lateral. 
Genug haufig ist die Abweichung, wo der Axon an der lateralen Peri- 
pherie des ZellkSrpers hervorkommt, wie dies Scha//er bei der amau- 
rotisehen Idiotie, aber auch unter normalen Verhi~ltnissen land. Dem- 
gegentiber kommt als au~erordentliche Seltenheit - -  bei richtigliegenden 
Purkin]eschen Zellen - -  der dendritische Ursprung des Axons vor, was 
bisher nur Uyematsu und Estable beschrieben haben und yon dem auch 
wir friiher berichteten. Was den ferneren Verlauf des Axons betrifft, 
sehen wir hier die auf der t~inde senkrechte, also radi~ire Verlaufsrichtung 
nur auf den Windungskuppen in schematischer Klarheit. An der 
Windungsseite ist sehon die schdige Riehtung h~ufig, im Windungstal 
entspringt aber der Axon manchmal fast horizontal und macht einen 
l~ngeren Weg im Str. ganglionare, bevor er in das Granulosum eintreten 
wtirde. Dementspreehend kSnnen wir die meisten Ab~nderungen in dem 
Ursprung und initialen Verlauf des Axons eben im Furehental beobaehten, 
die abet nicht mit den eehten A xonenheterotopien zu verwechseln sind 
(Abb. 17, Fall 13). 

Als heterotope oder aberrierende Axone nennen wit ]ene, welche in/olge 
/ehlerha/ter Entwieklung einen anormalen Verlau/ zeigen. Wir reehnen 
daher unter diese die dureh kollaterale Hypertrophie sekundiir ent- 
standenen sog. bogen]6rmigen Axone nicht hierher (,,transformaei6n 
arciforme de los axones de Purkin]e"), mit welchen wir uns nur kurz 
befassen werden. Aber wir rechnen aueh die Ca]al-Smirnowsehen aber- 
rierenden Nervenfasern nicht hierher, die Ca]al, Estable und Castro Ms 
herumirrende Purkin]esehe Axone betraehten. Es ist uns n~mlich bei 
der anatomisehen Untersuchung eines Falles yon endogener Kleinhirn- 
ataxie gelungen, den Ur@rung dieser eigenartigen Fasern aus den Pur- 
kin]eschen Zellen mit Sicherhei~ auszuschliei3en und damit die Smirnow- 
sche Auffassung (centripetale Fasern) wahrscheinlich zu maehen. 

In  der Literatur erwi~hnt Bielschows]cy abnorm verlaufende Purlcin]e- 
sche Axone mid zwar bei amaurotischer Idiotie. Er  besehrieb Axone, 
welche sich auf zwei oder mehrere Zweige teilend in die Marksubstanz 

Archiv" fiir Psychiatr ie,  Bd. 91. 27 
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eintreten und dort sich mit Markscheide umhiillend weiter ziehen. In  
bezug ihrer Entstehung bemerkt  Bie lschowsky  folgendes: ,,Derartige 
Aufteilungen der Achsencylinder in mehrere Markfasern sind gleich- 
falls etwas Ungew6hnliehes und k6nnen wohl nur a.uf eine Entwickhmgs- 
anomalie bezogen werden, welche schon an dem sprossenden Achsen- 
cylinder entstanden sein muB" 1 

Jener Typ der Axonenanomalien, mit  welchem wir uns befassen 
wollen, ist ebenfalls nur  als Entwick lungss tdrung zu betrachten, aber er 

Abb .  17. •  e iner  im F u r c h e n t a I  l i egenden  Purkin#schen Zelle. Fa l l  13. 

ist yon anderer Natur  und s t immt prinzipiell mit  der auf Abb. 22 Estables 

ersichtlichen ,,cilindro-eje heterotopico", und mit  dem pseudodendritisch 
verastelnden Axon Marinescos  und M i n e a s  2 iiberein. Es handelt sich 
um Axone, die aus der lateralen Seite des Ze]lkSrpers entspringen und 
nach ihrem Ursprung nicht in das Granulosum eintreten, sondern im 
Molekulare sich verasteln. Mit anderen Worten reprasentieren sie gegen- 
fiber den normalen Axonen mit Projektionscharakter kurze, intracorticale 
Axone. Ihr  VerhMten in der Molekul~rschicht ist verschieden. Oft ver- 
laufen sie horizontal oder wenig aufwarts in der Tangentialschicht, da- 
selbst verasteln sich und ihre sich zuriickbiegenden Zweige verlieren sich 
zwisehen den Fasern der KSrbe (Abb. 18, 19). Wfl" bemerken, dab wit 
langer ins Granulosum hinein keinen yon den Zweigen verfolgen konnten. 

t j .  Psychol. 26, 145. 
2 Marinescos 11. Mineas" J. Psychol. 17. 
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Eine andcre Variation der abnorm entwickelten Axone ist die, bei welcher 
der horizontal entspringende Fortsatz gleich nach seinem Ursprung 
emporsteig~ und vertikal laufend ohne Teilung oder nur mit wenigen 
Asten an der Rindenoberfli~che bzw. unterhalb dieser endigt (Abb. 20, 21, 

Abb.  18. Purkinjesche Zelle m i t  hor izonta lem Axon. Fall  13. 

Abb.  19. Dasselbe wie Abb.  18 iTay-Sachs). Fall  59. 

22). An den Enden der Aste sitzen terminale Kfigelchen, welche manch- 
real homogen impr~igniert sind, andersmM aber eine ret4kulgre Struktur 
zeigen. Die terminMen Kolben k6nnen wir aber nicht immer auffinden, 
oft enden die Zweige verdfinnt. Der Achsencylindercharakter dieser 
Forts~tze ist durch die glatte Oberfli~che, die seltenen, axonenartigen 
Vergstelungen, die terminalen Kolben, die tiefschwarze homogene Im- 
prs die Teflnahme einzelner Zweige in den K6rben, endlich 

27* 
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- -  was auch hs zu beobaehten war - -  durch den auf den Korbfasern 
wirkenden Tropismus ihres Ursprungskegels gesichert. F fir einen 
Achseneylinder sprechen aber auch die torpedof6rmigen Anschwellungen, 
welche wit auf diesen atypischen Fortsgtzen sehr hs beobachten 
konnten und welche yon den bekannten Auftreibungen der normal 
verlaufenden Purkinjeschen Axone iiberhaupt nieht abweichen. 

Als erstbeschriebenen Typ unserer heterotop verlaufenden Axone 
zeigt in klassischer Form 
die Abb. 18 (Fall 13). Wit 
sehen eine normal gelagerte 
und gestaltete Purkin]e- 
sche Zelle mit einem brei- 
ten und langgestreckten 
Ursprungskegel an ihrer 
Peripherie. So der hetero- 
tope Konus wie der ini- 
time Teil des Achsencylin- 
derfortsatzes sind feinkSr- 
nig impr/~gniert. Der fer- 
here homogen-sehwarz im- 
pr~tgnierte Tell des A~0ns 
zeigt nach kurzem Verlauf 
eine spindelfSrmige An- 
schwellung, bald teilt er 
sieh in mehr_ere Zweige auf. 
Die Zweige biegen mit eini- 
gen Ausnahmen herab und 
zwei dickere yon ihnen 
sind bis in die KSrner- 
schicht zu verfolgen. Be- 
merkenswert ist die An- 
sammIung der Korb/asern 

Abb.  20. Purkin#scher Axon aus dem Zellk6rper abnol~m ~ t ~  de~b Ursprungskegel. 
en tspr ingend  n i m m t  seinen Verlaus senkrecht  zur  W e s e n t l i c h  gleiche Ver- 

Rindenoberflgehe.  Fall  28. 
hMtnisse weist unsere Ab- 

bildung 19 aus dem Falle 59 yon Tay-Sachs auf. Man sieht einen hoch 
a.us dem apikalen Teile der Zelle entspringenden und fiber die Reihe 
der Purkin]eschen Zellen verlaufenden Axon, weleher sieh in drei Aste 
teilt. Die Konvergenz der infolge des Degenerationsprozesses stark 
verminderten Korbfasern ist hier nur wenig ausgeprs 

Der zweite, noeh eigenartigere Typ der ~bnormen Axonenbildungen 
ist auf Abb. 20, 21 und 22 zu beobaehten. Die erste Abbildung stammt 
aus dem Kleinhirn eines Paralytikers (Fall 28). Die Dendritenverzwei- 
gung der schiefliegenden Purkin]eschen Zelle ist etwas atrophisch, aber 
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sie ist normal entwickelt. Aus dem linken Rande entspringt der anfangs 
sich stark schl~ngelnde Axon, welcher spi~ter grob verdickt, sich in zwei 

Abb.  21. PurkinjescherAxon in das Molekulare aufsteigend.  Fall  12. N~heres im Text .  

J~ste teilt. Der linke Ast, der die eigentliche Fortsetzung des Axons 
bildet, lauft fast senkrecht hinauf und erreicht - -  abgesehen yon zwei 
sehr feinen Kolla~er~len - -  ungeteilt die Rindenoberfliiche. tI ier endet 
er unmittelbar unter der Membrana basalis mit  einer Kugel von 
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netz~rtiger Struktur. Infolge der Diinnheit des Schnittes (Par~ffinschnitt 
aus Bielschows~yscher Blockimprs zeigen sich die Korbfasern 
nur unvollkommen und fr~gmenticr~, demnach ist ihre Beziehung zu 
dcm Conus origin~lis gen~u nich~ zu beurteilen. 

Abb. 22. D~sselbe wie Abb. 21. Bemerkenswerb die Torpedobi ldun~ wie in Abb.  21. 

Unsere Abb. 21 und 22 st~mmen aus einem F~lle yon Pa~aphrenie 
(Fall 12). Beide zeigen d~sselbe Bild. Auf dem ersten sieht man kl~r 
den Ursprung und den ggnzen Verl~uf des heterotopen Achsencylinders, 
w~hrend auf dem letzteren der Ursprungskegel zwischen den korb- 
bildenden Fasern g~nz verloren geht. Gegentiber der Abb. 20 teilt sich 
der Axon bier in mehrere Zweige, die alle mit  einer Endkugel enden. 
Unweit vom Ursprung ist auf beiden Abbildungen eine m~chtige 
torpedof6rmige AnschweUung des Axons zu beobachten. 
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Auf der folgenden Abbildung (23) stehen wir einer ganz ungewShn- 
lichen Erscheinung gegenfiber (Fall 1). Wit sehen einen mit den dar- 
gestellten abnormen Axonen vollkommen iibereinstimmenden Fortsatz:  
glatter, verteilungsloser Verlauf, torpedof6rmige Ansehwellung, tief- 
homogene Impri~gnation und terminale Kugel unter der 0berfl~ehe. 
Dieser Fortsatz nimmt aber seinen Ursprung aus einem sekundiiren Dendrit. 
Ob wir solcherlei Gebilde als fehlerhafte Axone aufzufassen berechtigt 
sind, ist allerdings sehwer zu entseheiden, jedoeh ist der auch hier an- 

Abb .  23. I : [e terotoper  Purkin]escher A x o n  m i t  To rpedo  aus  e inem sek lmd~ren  D e n d r i t  
e n t s p r i n g e n d ,  A x o n n a t u r  f r agwi i rd ig .  Fa i l  1. 

gedeutete Tropismus der Anfangsstelle gegentiber den Korbfasern be- 
merkenswert. 

In  der Reihe der Axonenabnormiti~ten zeigen wir ein Exemplar der 
au6erordenglieh selten vorkommenden biaxonalen Purkin]esehen Zellen 
(Abb. 24, FM1 13). Der eine Axon hat typisehen Ursprung und Verlauf; 
in der Nghe der Zelle entsendet er eine rekurrenge Kollaterale. Der 
Ursprung des zweiten Axons ist atypiseh, in seinem weiteren VerlauI 
stimmt er mit dem auf Abb. 18 und 19 vollkommen iiberein. Zwei yon 
seinen diekeren Zweigen sind gegen den K6rper der benaehbarten Purlcin]e- 
sehen Zelle geriehtet. Hier mtissen wit hervorheben, dag yon biaxonaler 
Pur/cin]eseher Zelle in der Literatur nur Bielschows/cy Erw~hnung tat, 
und zwar in einem ]~'alle yon amam'ot, iseher Idiotie. Estable h~It den auf 
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Bielschwoskys Abbildung ersichtiiehen ,,zweiten Axon" nicht fiir einen 
Axon, sondern rechnet ihn zu den ,,dendrites adventices axoniformes". 
Auf Grund unseres Beispieles - -  obgteieh die Abbildung Bielschowskys 
nicht fiberzeugend ist - -  wfirden wir den Axonencharakter des fragliehen 
Fortsatzes mit  Entschiedenheit nicht abspreehen. Dagegen glauben 
wit die Bielschowslcysche Erkli~rung fiir die Entstehung solcher ,,MiB- 
bildung" fiberhaupt nicht annehmen zu k6nnen; er s~gt n~mlich, ,,dab 
sich die plastische Potenz dieser Ganglienzelle auf dern gew6hnliehen 
Wege wegen starker Widerst~nde in der ver6deten K6rnerschicht nicht 

2~bb. 24. Biaxon~le Purkln]esche Zelle. Fall  13. Der ~bstelgend-e Axon ~ypisch, tier 
horizongale at, ypisch. 

v61lig entladen konnte und sich durch Bildung eines zweiten Axons 
Luft gemaeht hat" .  Offenbar karm es in unserem Falle yon ,,Wider- 
st~nden" solcher Natur  nieht die Rede sein; angenommen abet, dal3 
irgendeine sekund~re L/~sion des Axons als bewegende Ursaehe mit- 
wirkt, aueh dann k6nnen wir keine so hoehgradige plastisehe Potenz 
annehmen, die einen neuen Axon bilden k6nnte. So bleibt aueh bier die 
primiir dysgenetische Au//assung als die einzig m6gliche Erkliirung. 

Ganz alleinstehend ist jene Erscheinung, welche wir auf unserer 
Abb. 25 (Fall 12) demonstrieren. Weder in der Literatur, noeh in unserem 
mannigfMtigen Untersuchungsmateriale fanden wir gleiehartiges. Es 
handelt sich um eine normal entwickelte und seheinbar gesunde Pur- 
~in]esche Zelle, aus deren oberen Rande wit zwei dfinne und an ihrem 
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Anfangsteil feinkSrnig impr~tgnierte Fortsgtze mit gemeinsamem Stamme 
entspringen sehen. Die erst dfinnen, bald stets sich verdickenden FortsAtze 
schwellen endlich zu m~chtigen Kolben an. Die Kolben und ihre stammig- 
gewellten Stiele sind tiefschwarz gef~trbt. Wir glauben ~ns berechtigt 
diese eigenartigen Bildnngen in die Serie der Axonanomalien einzureihen, 
da uns ihr genetischer Zusammenhang mit den beschriebenen, aberrieren- 
den Axonen fiir wahrscheinlich erseheint Ihre restlose Erkl~rung kSnnen 
wir nicht geben, aber sie sind noch am ehesten als Retraktionskugeln 
eines heterotopen Axons und seiner Kollaterale aufzufassen. 

In den obigen haben wir einige solche Formen fehlerhaft entwickelter 
Axone bekann~ gemacht, bei 
denen die prim~re cellul~re 
Dysgenese kaum in Zweifel 
steht. Wir mSchten aber bier 
mit einigen Worten auch 
jene Abbildungen erw~hnen, 
welche sekund~r entstehende, 
sog. A xonentrans/ormationen 
sind. In ihrer Entstehung ist 
- -  wie es auch aus den klas- 
sischen experimentellen Un- 
tersuchungen Cajals bekannt 
ist - -  immer irgendwelche 
traumatische oder toxische 
Lasion des Axons entschei- 

dend. Der periphere Teil des Abb.  25. Normal  gelegene scheinbar  gesunde Pus- 
in seiner Kontinuit/it unter- kinjesche Zelle, arts deren oberen Zel l rand mib ge- 

m e i n s a m e m  Sbamm zwel kugel ig ansehwellende 
brochenen Axons wird ge- Fortsi~?;ze ihren  Ursp rung  nehmen.  Fall  12. 

wShnlich bis zum Ursprung 
der letzten Kollateralen resorbierL Der gebliebene zentrale Tell des 
Axons und die riiekl/iufigen Kollateralen kommen zu einer Hypertrophie. 
Die tangentiellen Endzweige der hypertrophischen Kollateralen haften 
mit ihren bekannten KnSpfchen an dem KSrper und an den Haupt- 
dendriten der benachbarten, aber auch der Ursprungszelle. Uber das 
Endergebnis sagt Ca]al das folgende: ,,El resultado de la desaparicidn 
de la porcion extracolateral del axon y la hipertrdfia compensadora de 
las colaterales y porcidn inicial de aqu61 es la transformacidn del ele- 
mento de Purkinje en una neurona de axon corbo". Oder kurz: aus dem 
bisherigen Projektionsaxon entwickelt sich ein bogen/grmiger corticaler A xon. 

Diese Axonentransformationen lassen sich manchmal mit den sich 
urspr/inglich fehlerhaft ausgebildeten Axonen irrtfimlich verwechseln; 
beim kri~ischen Vorgehen gelingt aber die Unterscheidung fast immer. 
So sind auf Abb. 26 (Fall 13) beide Zweige des Axons hypertrophiseh, 
auch die Iibrilli~re St, ruktur des unteren ist aufgelockert, daher zeigen 
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beide zweifellose Spuren der sekund/~ren Ver/~nderung. Nebenbei ist aber 
aueh das festzustellen, dab wit bier nieht einem einfaehen Sehleifen- 
axon gegeniiberstehen, sondern dab dieser Axon sehon urspriinglieh 
einen anormalen Verlauf und atypisehe Kollateralen gehabt, hat. Dafiir 
sprieht aueh, dag der horizont~le Zweig sieh im Korbe der benaehbarten, 
ausgesproehen atypisehen Purkin]eschen Zelle verteilt. Auf diese Zelle 

Abb .  26. A x o n t r a n s f o r m a t i o n ;  der  k r a n k h a f t  geschwel l te  A x o n  zeigg a n o m a l e n  Ver l au f  
mit a t y p i s c h e m  K o l l a t e r a l a s t .  Fa l l  13. 

haben wir sehon im ersten Kapitel hingewiesen als auf ein Beispiel, wo- 
naeh der dendritisehe Ursprung des Axons, sowie die neurotropisehe 
Wirkung des heterotopen Ursprungskegels sich uns klassiseh darstellt. 

Die Ausbildnng der bogenf6rmigen Axone ist gew5hnlieh mit dem 
Auftreten der sog. Torpedos verbnnden, wie Bouman die spindelf6rmigen 
Ansehwellungen der Purl~in]esehen Axone nennt. Mit diesen Torpedos 
besehgftigt sieh Bouman monographieartJg, mit besonderer Riieksieht 
auf die senile Demenz. Zu seinen Feststellungen mSehten wit nut zwei 
13emerkungen hinzufiigen. Die eine bezieht sieh auf das Vorkommen 
der Torpedos. Denn obgleieh aueh naeh nnseren Beobaehtungen die 
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Torpedobildung bei Dementia senilis bzw. bei senilen Individuen ,,ein 
konstanter histopathologiseher Befund" ist, so erscheint uns doch die 
Boumansche Auffassnng Ms iiberwertet. Denn es gibt einesteils Falls 
von seniler Demenz, wo wir Torpedos kaum anffinden k6nnen (Fall 
15, 18), andernteils kommen nicht-senile pathologische Fs vor, wo 
wit sie in auffallend groBer Zahl sehen, wie auch in unserem Polyneuritis- 
fMle yon unbekannter Atiologie. 

Unsere zweite Bemerkung bezieht sich auf die Entstehungsart der 
Torpedos. Nach Bouman kSnnen die Torpedos durch die verschieden- 
sten Ursachen zur Entwicklung kommen und in ihrer Entstehung ist 
nicht der au] das Neuron einwirkende Faktor, sondern der Neuronen[a/ctor 
selbst das wichtige. Die Verh/~ltnisse bei Dementia senilis den Cajal- 
schen Experimenten gegenfiberstellend gelangt er zur Meinung, ,,dab 
die Torpedos bei der Dementia senilis dutch Sine andere Ursache ent- 
stehen als die Axonkugeln, welche experimentell Ms ,,bolas de trayectos" 
hervorgerufen werden kSnnen". Wir geben Bouman durin recht, dM~ 
die Torpedos in verschiedensten F/~llen aufzufinden sind und dM~ sis 
wirklich ,,sin banales Reaktionsphgnomen" (nach Bielschowsky) dar- 
stellen. Welter geben wir auch zu, dab gegenfiber anderen Autoren die 
Annahme eines neuronMen Faktors auch berechtigt sein kann. Aber 
dab auch die in der Entstehung mitwirkenden Ursachen sich in ihrem 
Wesen nnterscheiden, mSchten wir nicht behaupten. Wir mfissen 
n/~mlieh betonen, dag wir besonders in den senilen Kleinhirnen, aber 
auch sonst in allen F/~llen, wo Torpedos vorkommen, yore Torpedo an- 
gefangen fiber die kollaterMe Hypertrophie bis zur Ausbildung des 
Schleifenaxons, dieselben Momente der Formver/~nderung des Axons 
und seiner KollaterMen beobaehten konnten, wie in den Ca]alschen 
Experimenten oder in den F~llen Doinikows und in unserem Falls yon 
Sclerosis multiplex, welche die pathologischen AquivMente der Ca]alschen 
Kleinhirnverletzungen bilden. 

Zusammenf~tssung. 
l. Die Purkin]eschen Zellen seheinen zu den versehiedensten Ent- 

wicklungsanomMien besonders zu neigen. Diese AnomMien kSnnen so 
den Zelleib wie die Dendriten und den Axon betreffen, deshalb eignet 
sich zu ihrer Untersuchung Mlein die Fibril]enimpr~gnation, in erster 
Linie Ca]als Kleinhirnverfahren, Ms entsprechendes Verfahren. 

2. Die Lage- und Formabweichungen der Purkin]eschen Zellen, 
sowie die Mehrkernigkeit mfissen wir Ms primdire Dysgenesien, nicht aber 
Ms Folgeerscheinungen irgendwelcher pathologischer Prozesse auffassen. 

3. Dieselbe ErklS, rung ha]ten wir fiir wahrscheinlich ffir einige eigen- 
artigen Gestaltsabnormit/~ten der Dendriten (Kakteen und Arcaute- 
Ph/~nomene), welehe mehrere Autoren ffir degenerative Ver~nderungen 
bzw. Neoformationen erachten. 
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4. Bez i ig l i eh  des  A x o n s  ha .ben  wi r  d e s s e n  h e t e r o t o p e n  U r s p r u n g  u n d  

V e r l a u f  b e o b a e h t e t .  D iese  a u s  d e m  S e i t e n t e i l  des  Z e l l k 6 r p e r s  en t s lo r ingen-  

d e n  u n d  i n  d e r  M o l e k u l a r s e h i e h t  s i eh  v e r g s t e l n d e n  d y s g e n e t i s e h e n  A x o n e  

m u B  m a n  y o n  d e n  sekund/~r  e n t s t e h e n d e n  S e h l e i f e n a x o n e n  u n t e r s e h e i d e n .  

5. Be i  d e n  h e t e r o t o p e n  A x o n e n ,  b e s o n d e r s  a b e r  be i  d e n  d e n d r i t i s e h  

e n t s p r i n g e n d e n ,  k o m m t  d e r  N e u r o t r o p i s m u s  des  U r s p r u n g s k e g e l s  d e n  

K o r b f a s e r n  g e g e n i i b e r  s e h r  d e u t l i e h  z u m  A u s d r u e k .  
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